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Abstract: Kurzfassung: Aneurysma und Dissektion der thorakalen und abdominellen Aorta gehören zu
den häufigsten Erkrankungen der Hauptschlagader und sind mit einer hohen Morbidität und Mortalität
assoziiert, welche durch Blutung bei Ruptur oder Minderperfusion von Organen bei Dissektion entste-
hen. Die Kenntnisse der Epidemiologie, der Pathophysiologie, sowie der Klinik ermöglichen bei akuten
und chronischen aneurysmatischen oder dissezierenden Prozessen eine entsprechend adäquate Diagnostik
zur Einleitung der optimalen Behandlung. Beim Aneurysma der abdominellen Aorta ist die vaskuläre
Duplexsonographie für das Screening und die Verlaufskontrollen die geeignetste und kostengünstigste
Bildgebung. Beim thorakalen Aneurysma sowie bei akuten Ereignissen mit Ruptur oder Dissektion ist
die kontrastmittelverstärkte Computertomographie das diagnostische Verfahren der Wahl. Abstract:
Aortic Aneurysm and Aortic Dissection: Pathphysiology, Epidemiology and Imaging. Aneurysms and
dissections of the thoracic and abdominal aorta are the most common diseases of the aortic tree and are
associated with a high morbidity and mortality caused by bleeding in case of rupture or malperfusion of
vital organs in case of dissection. The knowledge of epidemiology, pathophysiology and clinical presenta-
tion allows the most appropriate diagnostic evaluation in both acute and chronic situations. Ultrasound
is the ideal and most cost-effective imaging modality for screening and follow-up investigations of ab-
dominal aortic aneurysms. Contrast-enhanced computed tomography is the most appropriate imaging
for aneurysm of the thoracic aorta or for acute events with rupture or dissection. Z Gefäßmed 2015; 12
(2): 4–8.
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Aortenaneurysma 
Pathologie, Pathophysiologie, Ätiologie und 
Epidemiologie 
Pathologisch definiert sind beim Aneurysma verum alle drei 
Wandschichten (Tunica intima, T. media, T. adventiatia) der 
Arterie an der Gefäßerweiterung beteiligt. Als Aneurysma be-
zeichnet man eine Erweiterung des Gefäßdurchmessers von 
mindestens l ,S x im Vergleich zum normalen Gefäßdurchmes-
ser. Da neben dem Aneurysma häufig generalisiert ektatische 
Gefäße vorliegen, kann diese Regel nicht immer angewandt 
werden. Für die häufigen aortalen und femoro-poplitealen 
Prädilektionsstellen von Aneurysmen gelten absolute Werte 
mit > 3 cm für die Aorta abdominalis (> 4 cm thorakal) und 
> 1,5 cm für die A. poplitea. Neben der Größe werden die 
Aneurysmen auch morphologisch al s spindelförmiges, fusi- · 
formes oder sakkuläres Aneurysma beschrieben. Die häufigste 
Lokalisation qes Aneurysma verum ist der infrarenale Aorten-
abschnitt mit oder ohne Beteiligung der Beckenarterien sowie 
auch die thorakale Aorta. Häufig finden sich auch Ektasien 
oder Aneurysmen femoro-popliteal. In der thorakalen Aorta 
umfassen 60 % den aszendierenden Abschnitt und die Aor-
tenwurzel und 40 % die deszendie'rende Aorta, welche häufig 
dann auch die abdominelle Aorta mit einbezieht. l l, 2]. 
Pathophysiologisch spielen für die Entstehung neben degene-
rativen auch entzündliche Prozesse sowie in der throkalen 
Aorta auch Wandbeschaffenheit und Bindegewebsstörungen 
eine relevante Rolle. Bei den atherosklerotisch-degenerativen 
abdominellen Aortenaneurysmen stehen entzündliche Prozes-
se mit vermehrter Proteolyse und erhöhter Metall9proteina-
sen-Aktivität im Vordergrund. Diese inflammatorischen und 
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immunomodulatorischen Reaktionen führen zu einer Dege-
neration des Elastins und machen damit die Wand anfälli-
ger für den pulsatilen biomechanischen Stress, was die Aus-
sackung begünstigt. Gemäß der Laplace-Gleichung, bei wel -
cher die Wandspannung das Produkt aus transmuralem Druck 
und Gefäßradius (in Verhältnis zur Wanddicke) darstellt, steigt 
mit zunehmendem Gefäßdurchmesser (Radius) die Wand-
spannung. Bei fortschreitender Durchmesserzunahme kann es 
mit der Zeit zu einer Ruptur des Aneurysmas kommen. Eine 
freie Perforation führt innerhalb weniger Minuten zum Tod. 
Ist die Ruptur gedeckt, beispielsweise durch die anliegende 
Wirbelsäule, kann der Blutverlust langsamer ablaufen und 
Zeit für eine therapeutische Intervention gewonnen werden 
[2-7]. 
Ätiologisch ist in 70-90 % der Fälle die Atherosklerose für 
das Aneurysma verum verantwortlich, seltener sind es dege-
nerative Gefäßwandprozesse, wie z. B. die idiopathische Me-
dianekrose, oder bakterielle (z. B. das mykotische Aneurys-
ma) und nicht-bakterielle entzündliche Gefäßprozesse (z. B. 
inflammatorisches Aneurysma bei M. Ormond) [8]. 
Mikrobiell verursachte Aneurysmen sind das mykotische so-
wie das luetische Aneurysma. Das meist im Rahmen einer 
Endokarditis durch bakterielle Streuung entstandene mykoti-
sche Aneurysma kann sowohl als echtes wie auch als fa lsches 
(ohne Beteiligung aller Wandschichten) Aneurysma auftreten. 
Weiter gibt es entzündliche, nicht-bakterielle Gefäßwandpro-
zesse wie zum Beispiel das inflammatorische Aortenaneurys-
ma sowie das Aneurysma bei Arteriitiden (Takayasu-Arteriitis, 
Riesenzellarteriitis). Bei einem inflammatorischen Aorten-
aneurysma entsteht die Gefäßerweiterung nicht nur durch die 
Vergrößerung des Gefäßlumens, sondern auch durch die Ver-
dickung der Gefäßwand. Es besteht eine enge Beziehung zur 
retroperitonealen Fibrose, dem M. Ormond. Selten sind An-
eurysmen kongenital oder traumatisch bedingt. Bei Traumata 
entstehen bevorzugt dissezierende oder falsche Aneurysmen. 
Bei der thorakalen Aorta kommt neben der „degenerativen" 
Ursache die Aortendissektion in Frage. 
Epidemiologi sch ze igt das Aortenaneurysma eine steigende 
Prä\'alenz mit dem Alter und dem männlichen Geschlecht. So 
findet sich bei > 60-jährigen Männern in 2,6 % ein Aorten-
aneurysma (> 3 cm) sowie in l l % eine Ektasie (2-3 cm). Ne-
ben dem Alter und dem männlichen Geschlecht sind der Niko-
tinkonsum und eine positive Familienanamnese (20-30 % für 
erstgradige Verwandte) relevante Faktoren. Gehäuft finden 
sich Aortenaneurysmen auch bei atherosklerotischen Erkran-
kungen wie peripher arterieller Verschlusskrankheit und koro-
narer Herzkrankheit bzw. entsprechenden Risikofaktoren wie 
arterieller Hypertonie. 
Klinik 
Das infrarenale Aortenaneurysma ist häufig asymptomatisch 
oder kann sich durch Bauch- und Rückenschmerzen bemerk-
bar machen . Gefürchtet sind Komplikationen wie aorto-in-
testinale Fistelbildung und periphere Embolisationen; am 
gefürchtetsten ist die Ruptur, welche nach einem initialen 
Schmerzereignis im Schockzustand und in ca. 50 % im Tod 
resultieren kann. Entsprechend ist ein Screening bei Risiko-
patienten zur Verhinderung solcher Komplikation zur Reduk-
tion von Morbidität und Mortalität von großer Bedeutung für 
die Prognose. 
Diagnostik 
Der Ultraschall eignet sich besonders als Screening- oder Ver-
laufsuntersuchung des infrarenalen Aortenaneurysmas. Häu-
fig wird ein Aortenaneurysma als Zufallsbefund bei Ultra-
schalluntersuchungen aus anderen Indikationen entdeckt! Die 
Duplexsonographie zeigt neben dem Durchmesser des Aneu-
rysmas auch die Wandbeschaffenheit, Plaque- und Thrombus-
bildung sowie Blutflussgeschwindigkeiten und den Bezug zu 
den reno-viszeralen Gefäßen. Für das infrarenale Aorten-
aneurysma gilt die Empfehlung, dass bei Männer > 65. Le-
bensjahr, insbesondere bei (ehemaligen) Rauchern, eine ein-
malige Ultraschalluntersuchung durchgeführt werden sollte, 
ebenso bei Männern und Frauen mit positiver Familienanamne-
se (ab dem 55 . Lebensjahr). Falls der Durchmesser der Aorta 
< 3 cm ist, sind ]\eine weiteren Nachkontrollen notwendig. 
Jährliche Untersuchungen werden bei Durchmessern von 
3--4 cm empfohlen und ab 4--4,5 cm halbjährliche, respektive 
ab 4,5 cm eine Zuweisung zu einem Gefäßspezialisten, da die 
Indikation für eine endovaskuläre oder offen-chirurgische 
Versorgung in Abhängigkeit des Wachstums und der Größe 
des Aneurysmas gestellt wird (Frauen 4,5-5,0 cm, Männer 
5,0-5,5 cm) [9, 10] . 
Die Echokardiographie ermöglicht eine Beurteilung der Grö-
ße der Aortenwurzel sowie der Aorta ascendens und des Aor-
tenbogens, jedoch nicht der Aorta descendens, was wiederum 
der transösophagealen Echokardiographie zugänglich ist. Für 
eine umfassende und untersucherunabhängige, nicht-inyasive 
Beurteilung der Aorta ist die kontrastmittelverstärkte Compu-
tertomographie (Abb. 1) oder die MR-Angiographie das diag-
nostische Mittel der Wahl. Bei den thorakalen Aneurysmen 
gelten grundsätzlich ähnliche Empfehlungen wie beim infra-
renalen Aortenaneurysma, wobei in der Regel die Durchmes-
ser + l cm größer sein dürfen . Bei deutlich manifestem Aneu-
rysma ist auch hier eine Vorstellung bei einem Gefäßspezialis-
ten indiziert, um die weiteren Verlaufskontrollen zu definieren 
l5, 11]. 
Abbildung 1: Juxtarenales. teilthrombosiertes abdominelles Aortenaneurysma in axi-
aler (oben links). sag itta ler (unten links) und rekonstruierter 30-Darstellung (rechts. mit 
fehlender Darstellung des Wandthrombus) 
Aortendissektion 
Die Aortendissektion gehört zusammen mit dem intramuralen 
Hämatom (IMH) und dem symptomatischen penetrierenden 
Aortenulkus (PAU) zum (akuten) Aortensyndrom. 
Pathologie, Pathophysiologie, Ätiologie und 
Epidemiologie 
Pathologisch gesehen gilt ein lokalisierter Einriss der T. intima 
und T. media der Aortenwand als initiales Ereignis der Aorten-
dissektion. Dieser Einriss in die intimale Oberfläche („entry") 
führt zu einer antegraden und/oder retrograden Dissektion der 
Aortenwand in der Ebene der äußeren Media mit Ausbildung 
einer Membran („intimal flap") über eine variable Distanz 
(s. untenstehende Klassifikationen). Der neu von Blut gefüll-
te Raum zwischen den aortalen Wandschichten wird als ,,fal-
sches" Lumen bezeichnet. Bei 60-70 % der Patienten ist die 
Membran bzw. der intimomediale Einriss in der Aorta ascen-
dens lokalisiert, die deszendierende Aorta ist in 20-30 % be-
troffen, Aortenbogen und abdominelle Aorta in 5- 10 % [ 12] . 
Pathophysiologisch entsteht der Einriss durch die hämodyna-
mischen Verhältnisse (Blutdruck, anatomischer Verlauf der 
Aorta) bei entsprechender Wandbeschaffenheit. Ort des initia-
len Einrisses ist in jenen aortalen Abschnitten zu finden , welche 
den größten Druckgradienten sowie Druckunterschieden pro 
Zeit ausgesetzt sind. Die kardialen Kontraktionsbewegungen 
während der Herzfüllung und des Auswurfes führen zu Druck-
belastungen und Bewegungen der Aortenwand mit einem 
Maximum in der Aorta ascendens und im proximalen Anteil 
der deszendierenden Aorta thoracalis. Anschließend sind die 
Druckverhältnisse im falschen Lumen sowie die anatomische 
Ausdehnung der Dissektion vor allem durch weitere retro-
grade und antegrade Dissektion, neue intimomediale Einrisse 
mit Ausbildung sogenannter „re-entry" in das wahre Lumen 
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Abbildung 2: Einteilung der Aortendissektionen nach Standlord und DeBakey. 
Aus: Steffel J, Lüscher l Herz-Kreislauf. Springer-Lehrbuch Module Innere Medizin. 
©Springer-Verlag, Berl in, Heidelberg, 2014; 193. Nachdruck mit freundlicher Geneh-
migung von Springer+Business Media. 
für den Verlauf entscheidend. Durch den retrograden Einriss 
kann es zur Dissektion bis in die Koronararterien kommen. Im 
falschen Lumen hen-scht meist ein höherer Druck als im wah-
ren Lumen, was eine Kompression des wahren Lumens in der 
supraaortalen Strombahn wie auch im Bereich der lumbalen 
und reno-mesenterialen Abgänge führen kann. Dadurch ent-
steht in Abhängigkeit der Ausdehnung der Dissektion sowie 
Lokalisation der Kompression des wahren Lumens eine koro-
nare, zerebrale, spinale, viszerale sowie periphere Malperfu-
sion. Der meist höhere arterielle Druck im falschen Lumen er-
klärt auch die Tendenz zu einer Vergrößerung des falschen Lu-
mens mit Aneurysmabildung bis hin zur Ruptur. 
Ätiologisch wird neben diesen hämodynamischen Ursachen 
für die Aortendissektion eine Degeneration der T. media durch 
Verlust glatter Muskelzellen und gleichzeitiger Elastolyse für 
die Entstehung der Dissektion verantwortlich gemacht. Bei 
verschiedenen hereditären Erkrankungen - wie dem Ehlers-
Danlos- und dem Marfan-Syndrom - ist die Zerstörung des 
Kollagens ur\d Elastins zu finden , doch sind solche Ei"kran-
kungen des Bindegewebes nur für 10-15 % der aortalen Dis-
sektion verantwortli ch. Atherosklerotische Veränderungen der 
Aorta liegen bei Aortendissektion relativ häufig vor, werden 
aber als begünstigende Ursache kontrovers diskutiert. Als Ri-
sikofaktor liegt bei gut 3/4 der Patienten mit einer Typ-B-Dis-
sektion eine arterielle Hypertonie vor, welche bei Patienten 
mit A-Dissektion weniger häufig vorliegt. Neben der Assozia-
tion mit Risikofaktoren wird eine zirkadiane und saisonale 
Anhäufung beobachtet, wie das Auftreten in den Morgenstun-
den zwischen 6 und 10 Uhr sowie in den kälteren Jahreszei-
ten. Weitere Risikofaktoren für die Entstehung von aortalen 
Dissektionen sind bikuspidale Aortenklappe, Aortenwurzel-
dilatation, Coarctatio aortae, anuloaortale Dilatation, chromo-
somale Anomalien (Turner-Syndrom, Noonan-Syndrom), Hy-
poplasie des Aortenbogens, Arteriitis, die oben erwähnten 
hereditären Erkrankungen (Marfan-Syndrom, Ehlers-Danlos-
Syndrom), sowie Schwangerschaft oder Präeklampsie und 
auch Kokainabusus [13]. 
Epidemiologische Untersuchungen zeigen eine Inzidenz der 
akuten Aortendissektionen von 2--4/100.000 Personenjahren 
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mit deutlicher Bevorzugung des männlichen Geschlechts ( 0-
90 %). Die höchste Prävalenz zeigen di e Typ-A-Di ssektion im 
5.- 6. Lebensjahrzehnt und die Typ-B-Dissektion eine Dekade 
später. Die Aortendissektion wird aufgrund der Symptomdau-
er in eine „akute" (:o; 14 Tage) und „chronische" (> 14 Tage) 
eingeteilt. Anatomisch wird die Dissektion aufgrund der Lo-
kalisation des intimalen Einrisses sowie der Ausdehnung nach 
Stanford- oder DeBakey-Klassifikation (Abb. 2) eingeteilt [91. 
Das intramurale Hämatom sowie das aortale Ulkus sind cha-
rakterisiert durch das Fehlen eines in der radiologischen Bild-
gebung nachweisbaren Einrisses und der Existenz eines in zir-
kumferentieller und longitudinaler Ausdehnung variablen Hä-
matomsaums/Ulkus in der Aortenwand. Pathophysiologisch 
sind neben spontaner Ruptur intramuraler Vasa vasorum ein 
penetrierendes atherosklerotisches Ulkus mit Verletzung der 
Intima und Bluteinstrom in die eröffnete Media möglich. Der 
natürliche Verlauf schließt die Weiterentwicklung hin zum fal-
schen Aneurysma, die Ruptur und die spontane Regression 
ein. Die Prognose hängt vom Aortendurchmesser (Aneurys-
mabildung und Ruptur) und der Aortenwanddicke ab. 
Penetrierende aortale Ulzerationen (PAU) der thorakalen Aor-
ta sind assoziiert mit einer schlechten Prognose bei Patienten 
mit präexistentem Aortenaneurysma. Degenerative atheroma-
töse Prozesse stehen in Verbindung zum höheren Alter der Pa-
tienten im Vergleich zu Patienten mit Dissektion bei ebenfalls 
deutlich erhöhter Rupturhäufigkeit. Bei 30--40 % der Patien-
ten mit PAU der Aorta descendens finden sich abdominelle 
Aortenaneurysmen in der Vorgeschichte. 
Klinik 
Das akute Aortensyndrom äußert sich in akut auftretenden 
thorakalen Schmerzen von vernichtendem Charakter in 
> 80 % der Fälle. Die Lokalisation des thorakalen Schmer-
zes ist bei Typ-A-Dissektion häufig ventral und bei Typ-
B-Dissektion dorsal interskapulär angegeben. Abdominel-
le Schmerzen kommen bei Typ-A- wie auch bei Typ-B-Dis-
sektion vor. Synkopen finden sich bei 5-10 % der Patienten 
mit Dissektion, häufiger bei A- als bei B-Dissektionen , als 
Hinweis für Perikardtamponade oder Dissektion in die supra-
aortalen Arterien. 
Arterielle Hypertonie kommt bei > 70 % der Patienten mit 
Typ-B- und weniger bei Typ-A-Dissektionen vor. Hypotoni-
en sind selten bei Typ-B- , aber häufiger bei Typ-A-Dissektio-
nen als Folge der Aortenklappeninsuffizienz oder als Zeichen 
der Herzbeuteltamponade oder auch vasovagal zu beobachten 
[13] . Pulsdefizite traten häufig bei Dissektion im Aortenbogen 
oder in der thorako-abdominellen Aorta auf. 
Da die aortale Dissektion bei Nichterkennen mit einer hohen 
Morbidität verbunden ist, gilt es, bei suggestiver Klinik die 
Verdachtsdiagnose zu erheben. 
Patienten, die das akute Stadium der Aortendissektion-Typ-
8 überlebt haben, können im weiteren Verlauf eine spontane 
Heilung der aortalen Pathologie zeigen, mit Verschwinden der 
Dissektion unter Verdickung der Wandstrukturen. Weiter kann 
es zur kompletten Thrombosierung des falschen Lumens oder 
zur Aneurysmabildung kommen. Neueste Ergebnisse weisen 
darauf hin. das die partielle Thrombosie rung des fa lschen Lu-
mens die Prognose verschlechtert. 
Diagnostik 
Bei Verdacht auf ein akutes Aortensyndrom ist die kontrast-
mittelverstärkte Computertomographie mit einer Sensitivität 
bis 95 % sowie einer Spezifi.tät von 87-100 % für die Dia-
gnosestellung der Aortendissektion das Mittel der Wahl. Die 
Schichtbildgebung gibt auch die beste Information über die 
Ausdehnung der Dissektion und damit verbunden über mögli-
che Organmalperfusion [ 14, 15] . Das wahre Lumen ist durch 
die Kontinuität zum nicht-dissezierten Aortenbereich nach-
verfolgbar und Thromben weisen auf das falsche Lumen hin . 
Die kontrastmittelverstärkte CT von Thorax und Abdomen 
mit 3-dimensionaler Bildrekonstruktion erlaubt die Therapie-
planung (Abb. 3). Ähnliche Sensitivität und Spezifität für die 
Diagnosestellung der Aortendissektion gelten für die Magnet-
resonanztomographie, wobei hier die beschränkte Verfügbar-
keit, die Untersuchungsdauer und limitiertes Patientenmoni-
toring während der Untersuchung relevante Einschränkungen 
sind. Weitere diagnostische Verfahren wie Thoraxübersichts-
aufnahme und transthorakale oder transösophageale Echokar-
diographie sind im Notfall aus diversen Gründen wenig ge-
eignet. 
Die transösophageale Echokardiographie kann im Bedarfsfall 
bei instabilen Patienten am Patientenbett durchgeführt werden 
und erlaubt bezüglich der Diagnose der Dissektion zuverlässi-
on 
Abbildung 3: Darstellung der thorakalen Aorta in axia ler Schichtung mit Typ-8-Dis-
sektion (nur deszendierende Aorta, oben links), mit Dissektion der aszendierenden und 
deszendierenden Aorta (Typ-A-Dissektion, unten links) sowie sagitta le Darstellung des 
Verlaufs der Dissektionsmembran der Typ-A-Dissektion (rechts). 
ge Aussagen , wobei die gesamte Ausdehnung vor allem bei 
Typ 1 und III nach DeBakey sowie auch im supraaortalen 
Stromgebiet nicht erfasst werden kann [ 16]. In diesen Fällen 
kann hier die vaskuläre Duplexsonographie der hirnzuführen-
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den sowie der viszera len Gefäße die entsprechende Information 
bieten. Obwohl gewisse biochemische Marker für die Aorten-
dissektionen - wie zum Beispiel das „smooth muscle myosin 
heavy chain protein" - erforscht werden, können Erhöhungen 
von Akutphase-Markern wie C-reaktives Protein, Fibrinogen, 
D-Dimere oder Troponin-T nachgewiesen werden, sind je-
doch bis auf positives Troponin oder negatives D-Dimer bei 
akuten Schmerzen ohne additiven Wert [17] . 
EKG-Veränderungen sind bei Typ-A-Dissektionen häufig un-
spezifisch mit in ca. 1-2 % der Fälle vorliegender ST-Hebung. 
,---------- --- --
• Relevanz für die Praxis 
Da aufgrund der Pathologie und Pathophysiologie dilatati-
ve und dissezierende Erkrankungen der Aorta mit einer ho-
hen Morbidität und Mortalität einhergehen, ist bei entspre-
1 chender Risikokonstellation oder Klinik die bildgebende 
Diagnostik entscheidend. Beim Aortenaneurysma sind Ri-
sikofaktoren (Mann, positive Familienanamnese, Nikotin, 
arterielle Hypertonie) oder kardiovaskuläre Erkrankungen 
(periphere aiterielle Verschlusskrankheit) klinische Grund-
lagen, die ein Screening mittels Ultraschall bei asympto-
matischen Patienten aus medizinischer und ökonomischer 
Sicht rechtfertigen. Bei akuten Geschehen wie der Rup-
tur oder Dissektion der Aorta ist die schnellste und umfas-
sendste Diagnostik in der Regel die kontrastmittelverstärk-
te Computertomographie. 
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